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Abstrak 
Minyak sawit  merupakan  salah  satu  minyak  yang  paling  banyak  dikonsumsi  di Indonesia.  Minyak sawit  
diketahui  mengandung  kurang lebih 50% asam lemak jenuh dan 50% asam lemak tidak jenuh.  Penelitian 
sebelumnya  menemukan  bahwa  mengonsumsi  minyak sawit dengan  dosis  tertentu  dapat  mempengaruhi  kadar  
trigliserida  darah.  Tujuan  penelitian  ini  adalah  menentukan pengaruh pemberian diet tinggi minyak sawit terhadap 
kadar trigliserida darah tikus wistar.  Penelitian ini merupakan studi eksperimental dengan menggunakan post test only 
control group design. Sampel terdiri dari 12 ekor tikus wistar jantan yang dibagi menjadi dua kelompok, yaitu kelompok 
tikus kontrol yang diberi diet standar dan kelompok tikus perlakuan yang diberi tambahan 42,5% minyak sawit ke 
dalam diet standar. Pemeriksaan kadar trigliserida setelah perlakuan empat minggu. Hasil  penelitian  menunjukkan  
bahwa  pemberian  diet timggi minyak sawit  berpengaruh  terhadap  peningkatan  kadar  trigliserida darah. Rerata 
kadar  trigliserida  darah  pada  kelompok  perlakuan  adalah  165.6 ± 19.527 mg/dl dan  kelompok  kontrol  adalah  
100.8 ± 18.033 mg/dl. Terdapat  perbedaan bermakna antara kadar trigliserida darah pada kelompok perlakuan 
dibandingkan dengan kelompok kontrol (p<0,05). Kesimpulan hasil penelitian ini adalah diet tinggi minyak sawit dapat 
meningkatkan kadar triliserida darah.  
Kata kunci: minyak sawit, trigliserida darah 
 
Abstract 
Palm oil is one of the most widely consumed in Indonesia. Palm oil contain of 50% saturated fatty acid and 50 
% non saturated fatty acid . Previous  studies  have  found  that  palm oil consumption  in  certain  doses  can  affect to  
blood  trygliceride  levels.  The  objective  of  this study  was  to  determine  the effect of dietary high palm oil on 
tryglicerides level in wistar rat’s blood. This research was an experimental study which applies post test only control 
group design. The  samples were 12 male wistar rats  that divided in to two groups. Control group which were 
administrated standard diet and treatment group which were administrated addition of 42,5% palm oil to standar diet. 
After four weeks treatment, tryglicerides level were observed. The results showed that administration of dietary high 
palm oil effect  on  the  increase  of  blood  trygliceride  levels.  Blood  trygliceride  levels  in  treatment group was 
165.6 ± 19.527 mg/dl and the control group was 100.8 ± 18.033 mg/dl. There are significant  difference  between  
blood  trygliceride  levels  treatment  groups and control group (p<0,05). The conclusion of this study is dietary high 
palm oil increased concentration of blood tryglicerides level. 
Keywords: palm oil, blood trygliceride
 
Affiliasi penulis: 1. Pendidikan Dokter FK UNAND (Fakultas 
Kedokteran Universitas Andalas Padang), 2. Bagian Biokimia FK 
UNAND, 3. Bagian Biologi FK UNAND 
Korespondensi: Aufa Azri Dany, Email: aufaazri@rocketmail.com, 
Telp: 085263969401 
 
 
PENDAHULUAN 
Trigliserida merupakan penyimpan lipid yang 
utama di dalam jaringan adiposa dan hati. Bentuk lipid 
ini akan terlepas setelah terjadi hidrolisis oleh enzim 
hormone sensitive lipase (HSL) menjadi asam lemak  
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bebas dan gliserol sebagai sumber energi yang 
penting. Selain menjadi cadangan energi, trigliserida 
juga dikemas bersama lipoprotein dan fosfolipid dalam 
bentuk kilomikron yang kemudian beredar di sirkulasi 
darah.
1,2
 
Salah satu sumber trigliserida adalah melalui 
konsumsi minyak. Menurut  Survei Sosial Ekonomi 
Nasional (SUSENAS) dalam BPS 2011 rata-rata 
konsumsi minyak mulai tahun 1998 hingga 2010 
meningkat yaitu dari 205,9 kalori per kapita sehari 
hingga 233,39 kalori per kapita sehari.
3
 Di Sumatera 
Barat, 60% lemak yang dikonsumsi berasal dari lemak 
jenuh yang diperoleh dari produk kelapa dan minyak 
kelapa sawit.
4
 
Minyak sawit dipilih dalam penelitian ini karena 
perbandingan komposisi asam lemak jenuh dan asam 
lemak tidak jenuhnya hampir sama, yaitu  50% asam 
lemak jenuh (Saturated Fatty Acid atau SFA) dan 
kurang lebih 50% asam lemak tidak jenuh 
(Unsaturated Fatty Acid atau USFA) yang terdiri dari 
40% asam lemak tidak jenuh dengan satu ikatan 
rangkap (Monounsaturated Fatty Acid atau MUFA) 
dan 10% asam lemak tidak jenuh dengan dua atau 
lebih ikatan rangkap (Polyunsaturated Fatty Acid atau 
PUFA). Minyak sawit juga mengandung tokoferol, 
tokotrienol dan karotenoid yang berfungsi sebagai 
antioksidan.
5,6
 
Konsumsi Saturated Fatty Acid (SFA) yang 
berlebihan  pada awalnya dapat dikembalikan menjadi 
normal dengan mengaktifkan proliferator-activated  
receptor-α  (PPAR-α) sel hepatosit untuk oksidasi 
asam lemak dan PPAR-γ sel adiposa untuk 
lipogenesis. Jika jumlah konsumsi SFA berlebihan 
dalam waktu lama menyebabkan hipertrofi dan 
hiperplasia jaringan adiposa yang kemudian memicu 
sekresi agen proinflamasi (TNF-α dan IL-10) dan 
resistensi insulin. Peningkatan TNF-α akan memicu 
lipolisis di jaringan adiposa sehingga akan 
meningkatkan asam lemak bebas di sirkulasi.
7-9
 
Peningkatan asam lemak bebas di sirkulasi 
akan dikompensasi melalui lipogenesis de novo oleh 
sel hati, namun hal ini akan mengakibatkan 
peningkatan asam lemak bebas pada sel hati yang 
memicu penurunan aktivitas beta oksidasi. 
Ketidakseimbangan metabolisme asam lemak bebas 
akan memicu peningkatan biosintesis trigliserida di 
hati yang kemudian akan memicu kejadian non 
alcoholic fatty liver disease.
10,11,2
 
Amarapurkar et al  tahun 2007,  menyebutkan 
prevalensi NAFLD di Indonesia mencapai 30% dan 
obesitas merupakan faktor risiko yang paling 
berkontribusi.
12
 Untuk menekan efek yang ditimbulkan 
oleh Saturated Fatty Acid (SFA) sebagai pemicu 
NAFLD, Unsaturated Fatty Acid (USFA) berperan 
menghambat sitokin inflamasi dan proses resistensi 
insulin sehingga mencegah terjadinya peningkatan 
asam lemak bebas di hati dan sirkulasi.  USFA juga 
menginduksi peningkatan enzim CPT-1 yang akan 
meningkatkan aktivitas beta oksidasi di hati dengan 
merubah asam lemak bebas menjadi asetil KoA, 
sehingga terjadi penurunan proses esterifikasi asam 
lemak menjadi trigliserida. Efek yang diharapkan 
adalah kadar trigliserida di hati kembali normal dan 
menurunkan risiko perlemakan hati dan stress 
oksidatif.
13
 
Beberapa penelitian telah mengkaji mengenai 
pengaruh diet tinggi minyak sawit terhadap kadar 
trigliserida di dalam darah. Pada tahun 2011 Oluba et 
al menemukan penurunan kadar trigliserida pada tikus 
kontrol jika dibandingkan dengan tikus yang diberikan 
diet tinggi minyak sawit 5% selama 6 minggu.
14
 Hasil 
yang berbeda justru ditemukan oleh Mukherjee dan 
Mitra pada tahun 2011, kadar trigliserida pada tikus 
kontrol lebih meningkat jika dibandingkan dengan tikus 
yang diberikan diet tinggi minyak sawit 12%.
15 
Perbedaan ini mungkin salah satunya disebabkan oleh 
persentase minyak sawit yang digunakan. 
Berdasarkan beberapa keterangan diatas, 
dapat disimpulkan bahwa komposisi asam lemak dari 
minyak sawit berperan meningkatkan atau 
menurunkan kadar trigliserida dalam mekanisme fatty 
liver sehingga perlu dilakukan penelitian yang 
memperlihatkan pengaruh pemberian diet tinggi 
minyak sawit terhadap kadar trigliserida darah.  
 
METODE 
Jenis penelitian ini adalah eksperimental 
dengan rancangan post test only control group design 
dengan satu kelompok kontrol yang diberikan diet 
standar dan satu kelompok perlakuan yang diberikan 
diet minyak sawit 50%. Populasi dalam penelitian ini 
adalah tikus Wistar jantan dengan sampel sebanyak 
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12 ekor ikus yang dipilih secara acak. Kriteria 
inklusinya yaitu tikus putih jantan galur Wistar (Rattus 
norvegicus), umur 2-3 bulan, berat badan 180-250 
gram. Kriteria eksklusi adalah sampel dianggap drop 
out  apabila selama penelitian dilaksanakan tikus putih 
jantan mati, sakit atau mengalami penurunan berat 
badan. 
Analisis data dilakukan dengan menggunakan 
uji t-independent. Syarat untuk menggunakan uji t-
independent adalah distribusi data harus normal. 
Apabila distribusi data tidak normal, dilakukan analisis 
data dengan uji Mann-Whitney. Analisis data 
bermakna apabila p<0,05. 
 
HASIL 
Penelitian ini telah dilaksanakan selama 4 
minggu (28 hari) terhadap tikus jantan galur Wistar 
(Rattus norvegicus) dengan prosedur 6 ekor tikus 
sebagai kelompok control yang diberi diet standar, 6 
ekor tikus sebagai kelompok perlakuan yang diberi 
diet minyak sawit 50%. Kadar trigliserida darah yang 
diperiksa berasal dari 10 sampel darah karena 
terdapat dua sampel darah yang masuk kriteria 
eksklusi. Sampel yang diperiksa dari setiap kelompok 
dipilih masing-masing 5 sampel darah untuk 
menyeragamkan jumlah data setiap kelompok. 
Pemeriksaan trigliserida darah dilakukan dengan 
metode pengukuran GPO-PAP dengan alat ukur 
spektrofotometer digital tipe Photometer 5010 V5+. 
Berikut adalah hasil yang diperoleh: 
 
Tabel 1. Berat badan tikus wistar sebelum dan setelah 
perlakuan (gram) 
Tikus n Min Maks Rerata ± SD 
Kontrol 
sebelum 5 196 234    221,4 ± 15,25 
setelah 5 271 325    308,2 ± 21,70 
Perlakuan 
sebelum 5 204 255    223,2 ± 19,75 
setelah 5 267 333    294,8 ± 26,87 
 
Tabel 2.  Perbedaan rerata pertambahan berat badan 
tikus kontrol dan tikus perlakuan (gram) 
Tikus Rerata ± SD p 
Kontrol 86,8 ± 8,32 
0,03 
Perlakuan 71,6 ± 9,81 
 
Tabel 3. Distribusi frekuensi kadar trigliserida darah 
tikus wistar (mg/dl) 
Tikus n Min Maks Rerata ± 
SD 
p 
Kontrol 5   87 122 100,8 ± 
18,033 
0,01 
Perlakuan 5 140 189 165,6 ± 
19,527 
 
Hasil uji normalitas dengan Shapiro-Wilk pada 
hasil pengukuran rerata pertambahan berat badan dan 
kadar trigliserida darah kedua kelompok tikus 
didapatkan nilai p>0,05, dan uji homegenity of 
variance didapatkan juga nilai p>0,05. Dari hasil 
tersebut dapat diambil kesimpulan bahwa distribusi 
kedua kelompok data adalah normal dan bisa 
dilakukan uji t-test independent. 
Uji t-independent pada Tabel 2 didapatkan 
rerata pertambahan berat badan kelompok tikus 
kontrol lebih tinggi secara signifikan (p<0,05) 
dibandingkan tikus perlakuan Rerata kadar trigliserida 
kelompok tikus perlakuan lebih tinggi secara signifikan 
(p<0,05) dibandingkan kelompok tikus kontrol. 
Kesimpulan hasil ini ialah rerata pertambahan 
berat badan tikus dan kadar trigliserida darah yang 
dibandingkan antara kedua kelompok terdapat 
perbedaan yang bermakna. 
 
PEMBAHASAN 
Berdasarkan hasil pada Tabel 1 dan Tabel 2 
didapatkan rerata pertambahan berat badan pada 
tikus kontrol tikus kontrol sebesar 86,8 gram, tetapi 
pertambahan berat badan pada tikus perlakuan adalah 
sebesar 71,6 gram. Pada kelompok tikus kontrol 
didapatkan rerata pertambahan berat badan lebih 
tinggi secara signifikan dibandingkan rerata 
pertambahan berat badan pada tikus perlakuan Hal ini 
kemungkinan disebabkan komposisi asam lemak 
jenuh dan asam lemak tidak jenuh pada minyak sawit 
yang hampir sama sehingga tidak terlalu berpengaruh 
terhadap pertambahan berat badan.
16
 
Pada Tabel 3 didapatkan rerata peningkatan 
kadar trigliserida pada tikus kontrol sebesar 100,8 
mg/dl sementara pada tikus perlakuan adalah sebesar 
165,6 mg/dl. Rerata kadar trigliserida  kelompok tikus  
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perlakuan lebih tinggi secara signifikan dibandingkan 
rerata kadar trigliserida kelompok kontrol.  
Hipertrofi dan hiperplasia akan memicu sel sel 
inflamasi seperti TNF-α, IL-6 dan MCP-1. Sel-sel 
inflamasi tersebut akan memicu aktifitas makrofag 
yang berefek pada peradangan pada jaringan adiposa. 
Sel-sel inflamasi juga akan memicu lipolisis pada 
jaringan adiposa sehingga  akan meningkatkan asam 
lemak bebas didalam darah. Selanjutnya terjadilah 
mobilisasi FFA dari jaringan lemak menuju ke hepar 
dan berikatan dengan gliserol membentuk trigliserida. 
Semakin tinggi  konsumsi  lemak  maka  semakin  
tinggi  pula  sintesa trigliserida di hepar dan semakin 
tinggi kadar trigliserida dalam darah.
17,18
 
Pada penelitian Mukherjee dan Mitra di tahun 
2011, didapatkan juga peningkatan kadar trigliserida 
pada tikus kontrol dibandingkan dengan tikus yang 
diberikan diet tinggi minyak sawit 12%.
15
 Sementara 
sebaliknya  Oluba et al di tahun 2011 justru 
menemukan kadar trigliserida pada tikus kontrol lebih 
rendah jika dibandingkan dengan tikus yang diberikan 
diet tinggi minyak sawit 5% selama 6 minggu.
14
 Hal ini 
bisa disebabkan karena dengan diet tinggi minyak 
sawit 5% maka sifat feedback negatif yang diharapkan 
dari USFA tidak cukup kuat untuk menekan efek yang 
ditimbulkan oleh konsumsi SFA, sehingga kemudian 
berakibat kepada penurunan proses β-oksidasi, 
peningkatan kejadian resistensi insulin dan lipolisis 
adiposa. Hal inilah yang mengakibatkan meningkatnya 
jumlah asam lemak bebas di sirkulasi  yang beujung 
pada peningkatan biosintesis trigliserida.
18
 
Penelitian Mukherjee dan Mitra dengan diet 
tinggi minyak sawit 12%, kandungan USFA yaitu oleat 
dan linoleat yang lebih banyak dibandingkan dengan 
penelitian Oluba et al dapat memberikan efek 
feedback negatif  terhadap SFA sehingga 
memperlambat proses akumulasi trigliserida di dalam 
darah.  
Berbeda dengan hasil penelitian ini, diet tinggi 
minyak sawit 50% justru menyebabkan kadar SFA 
yang terlalu banyak dalam tubuh sehingga efek 
feedback negatif yang diharapkan dari USFA tidak 
cukup dominan untuk menekan atau memperlambat 
proses akumulasi trigliserida di dalam darah.  
 
 
KESIMPULAN 
Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, 
maka didapatkan kesimpulan bahwa rerata kadar 
trigliserida tikus perlakuan lebih tinggi secara 
signifikan dibanding tikus kontrol 
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